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Представлен обзор литературы, посвященной поражению опорно-двигательного аппарата при воспалительных заболеваниях ки-
шечника (ВЗК). Описаны варианты поражения суставов и позвоночника при язвенном колите (ЯК) и болезни Крона (БК). Дана
оценка соотношения дебюта и активности ВЗК и суставного синдрома. Наиболее частым вариантом суставного синдрома ока-
зался периферический артрит, протекавший с вовлечением преимущественно коленных и голеностопных суставов, в большинстве
случаев связанный с активностью ВЗК. В отличие от периферического артрита течение аксиального спондилоартрита, представ-
ленного изолированным сакроилиитом и анкилозирующим спондилитом (АС), не зависело от активности ВЗК. Приведены данные
об изолированном сакроилиите, который нередко протекает бессимптомно, поздно диагностируется и у ряда больных является
находкой при обследовании. Дана клинико-инструментальная характеристика АС при ВЗК, отмечена схожесть клинических про-
явлений и рентгенологических изменений с таковыми при идиопатическом АС. Описана картина энтезита, уделено внимание сис-
темным внесуставным проявлениям ВЗК, в ряде случаев ассоциированным с суставным синдромом (узловатая эритема и увеит).
Охарактеризованы рентгенологические изменения периферических суставов и позвоночника при различных вариантах поражения
опорно-двигательного аппарата у больных с ВЗК. Приведены данные литературы, касающиеся лечения суставного синдрома у
больных ЯК и БК. Отмечена необходимость дифференцированного подхода к лечению периферического артрита и поражения ак-
сиального скелета, оценена роль нестероидных противовоспалительных препаратов, сульфасалазина, генно-инженерных биологи-
ческих препаратов в лечении суставного синдрома при ВЗК. Указано, что пациентов с ВЗК, имеющих ревматологические проявле-
ния, должны наблюдать совместно гастроэнтеролог и ревматолог. 
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The paper reviews literature on locomotor apparatus injury in inflammatory bowel disease (IBD). It describes the types of joint and spinal 
column involvement in ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD). The ratio of onset to the activity of IBD and articular syndrome is 
estimated. The most common type of articular syndrome is peripheral arthritis that involves mainly the knee and ankle joints and that is associated
with IBD activity in most cases. Unlike peripheral arthritis, the course of axial spondyloarthritis manifesting as isolated sacroiliitis and ankylosing
spondylitis (AS) is unrelated to IBD activity. There is evidence on isolated sacroiliitis that is rather common asymptomatic, that is diagnosed late,
and that is a finding in a number of patients during examination. The paper provides the clinical and instrumental characteristics of AS in IBD
and points to the similarity of their clinical manifestations and radiographic changes with those in idiopathic AS. It also describes the picture of
enthesitis with emphasis on the systemic extra-articular manifestations of IBD, which are associated with articular syndrome (erythema nodosum
and uveitis) in a number of cases. Radiographic changes in peripheral joints and spinal column are characterized in different types of locomotor
apparatus injury in patients with IBD. There are data available in the literature on the treatment of articular syndrome in patients with UC and
CD. It is noted that there is a need for a differentiated approach to treating peripheral arthritis and axial skeleton involvement; the role of nons-
teroidal anti-inflammatory drugs, sulfasalazine, and biological agents in the treatment of articular syndrome in IBD is assessed. It is indicated
that IBD patients having rheumatic manifestations should be followed up jointly by a gastroenterologist and a rheumatologist.
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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) неред-
ко сопровождаются различными внекишечными проявле-
ниями. Среди них важное место занимают ревматологиче-
ские проявления, в первую очередь поражение суставов и
позвоночника. Это связано с их широкой распространенно-
стью и разнообразием, вариабельностью течения (от бес-
симптомного до тяжелого инвалидизирующего), а также
возможностью появления задолго до первых симптомов
ВЗК [1–4]. Кроме того, развитие указанных внекишечных
проявлений приводит к ухудшению качества жизни паци-
ентов с ВЗК [5]. 
Происхождение ревматологических проявлений при
язвенном колите (ЯК) и болезни Крона (БК) остается неяс-
ным. Обсуждается роль внутрикишечных бактерий, повы-
шенной проницаемости стенки кишечника, а также генети-
ческих особенностей организма [6, 7]. В результате повреж-
дения кишечной стенки в кровоток попадают компоненты
оболочки клеток бактерий, способных вызывать развитие
артритов посредством индукции иммунологических меха-
низмов. Связываясь с молекулами главного комплекса гис-
тосовместимости и активируя в дальнейшем Т-лимфоциты,
пептиды приводят к возникновению воспаления суставов.
При этом в процессе рециркуляции между кишкой и сино-
виальной оболочкой происходит адгезия активированных 
Т-клеток слизистой оболочки кишки к эндотелию венул си-
новии с развитием синовита [8, 9]. В наши дни роль ключе-
вого регуляторного цитокина, индуцирующего в воспали-
тельном каскаде продукцию различных провоспалительных
цитокинов, отводят фактору некроза опухоли α (ФНОα),
повышенное содержание которого обнаруживают в слизи-
стой оболочке кишечника при БК, в синовиальной оболоч-
ке периферических суставов при энтеропатических артри-
тах, а также в крестцово-подвздошных суставах (КПС) при
анкилозирующем спондилите (АС) и других спондилоартри-
тах (СпА) [7]. В последнее время большое внимание при
ВЗК и СпА уделяется взаимодействию интерлейкина (ИЛ)
23 и Th17-клеток с последующей экспрессией ИЛ17, имею-
щего важное значение в механизмах развития воспаления
[10–12]. Данные иммунные альтернации обнаружены в сли-
зистой оболочке кишечника, периферической крови и сино-
виальной оболочке у больных СпА [13]. Блокирование ука-
занных провоспалительных цитокинов является одним из
перспективных направлений лечения как ВЗК, так и СпА. 
Усиление интереса к проблеме артритов при ВЗК отме-
чено в 70-х гг. прошлого века, когда V. Wright и J.M.H. Moll
[14] сформулировали концепцию СпА, к которым, кроме
АС, псориатического артрита, реактивых артритов, были
отнесены также артриты при ВЗК. В настоящее время нали-
чие внекишечных проявлений рассматривается как один из
признаков активности ЯК и БК. Частота развития ревмато-
логических проявлений при ВЗК достаточно высока – от
21,4 до 62%, по данным большинства исследователей, она
составляет 30–40% [15–17]. Спектр этих проявлений при
ЯК и БК практически одинаков [18, 19]. Так, в недавнем ис-
следовании C. Stolwijk и соавт. [20] в когорте из 350 пациен-
тов с ВЗК поражение опорно-двигательной системы выяв-
лено у 129 (36,9%), при этом не отмечено достоверных раз-
личий между ЯК и БК.
Развитие суставного синдрома при ВЗК чаще констати-
руется у пациентов с тяжелым и распространенным пораже-
нием кишечника [21, 22]. Представляют интерес результа-
ты, полученные А.Е. Dorofeyev и соавт. [23]: при обследова-
нии 319 пациентов с ЯК выявлено, что артриты достоверно
чаще развивались при тотальном и левостороннем колите,
чем при дистальном. Кроме того, имеются сведения, указы-
вающие на рост числа внекишечных проявлений по мере
увеличения длительности ВЗК [24–26]. Так, в недавнем
американском популяционном исследовании, проведенном
R. Shivashankar и соавт. [27], показано, что среди 319 паци-
ентов с БК давностью до 10 лет СпА имелся у 6,7%, 20 лет –
у 13,9% и 30 лет – у 18,6%. 
При сопоставлении хронологии возникновения ВЗК и
артритов выявлено, что у большинства пациентов вначале
отмечался дебют ЯК или БК, а позднее присоединялось по-
ражение опорно-двигательного аппарата [28, 29], реже на-
блюдалось их одновременное развитие [26]. Дебют сустав-
ного синдрома до появления развернутой картины ВЗК от-
мечается значительно реже [30]. Так, по данным I. Yü ksel и
соавт. [31], из 66 больных ВЗК с артритом у 8 (12,1%) внача-
ле было зафиксировано развитие суставного синдрома, а
впоследствии – кишечной симптоматики. Длительность
изолированного поражения опорно-двигательной системы
при этом составляла несколько месяцев. Очевидно, что
именно у пациентов с дебютом внекишечных проявлений
до развития развернутой клинической картины ВЗК возни-
кают наибольшие диагностические сложности [31–33].
Сегодня не существует единой классификации форм
поражения опорно-двигательного аппарата при ВЗК. В за-
висимости от локализации суставного синдрома выделяют
периферический и аксиальный СпА. Наиболее часто кли-
ницист имеет дело с развитием периферического артрита.
Распространенность периферического артрита у больных
ВЗК достигает 10–22% [34–36]. В большинстве случаев арт-
рит бывает асимметричным, нередко носит мигрирующий
характер, связан с активностью ВЗК и купируется в течение
4–6 нед [33, 37, 38]. Рецидивы периферического артрита от-
мечаются у 10–20% пациентов, а у 20–40% имеют место хо-
тя бы единичные повторные эпизоды суставного синдрома
[16, 33]. При БК наблюдается более частое развитие ПА у
пациентов с вовлечением в воспалительный процесс тол-
стой кишки [27, 39]. Этот факт хорошо иллюстрирует иссле-
дование A. Greenstein и соавт. [38], в котором при обследо-
вании большой когорты пациентов с БК (n=700) суставной
синдром достоверно чаще развивался в случае вовлечения в
воспалительный процесс толстой кишки (при колите и илио-
колите), чем при терминальном илиите.
Попытку классифицировать больных с перифериче-
ским артритом предприняли T.R. Orchard и соавт. [15]. Авто-
ры проанализировали большую выборку, состоявшую из
1459 пациентов с ВЗК и достоверным периферическим арт-
ритом, и выделили два типа артрита, принципиально отли-
чающиеся по количеству одновременно вовлеченных суста-
вов, их локализации и связи с активностью ВЗК. Для 
1-го типа артрита оказался характерен олигоартрит с преи-
мущественным поражением коленных и голеностопных су-
ставов, тесно связанный с обострением ВЗК. При 2-м типе
артрита наблюдались симметричные артриты мелких суста-
вов кистей (пястно-фаланговых, проксимальных межфа-
ланговых), при этом не отмечено связи между течением су-
ставного синдрома и активностью ВЗК [40].
При рентгенологическом исследовании перифериче-
ских суставов изменения выявляются лишь у небольшого
числа пациентов, преимущественно с хроническим течени-
ем периферического артрита. Обнаруживают околосустав-
ной остеопороз, субхондральный остеосклероз, кистовид-
ные просветления костной ткани, но даже при торпидном
течении артрита отсутствуют эрозии костной ткани [31]. 
Аксиальный СпА при ВЗК может быть представлен
изолированным сакроилиитом, нередко бессимптомным,
поражающим только КПС, и АС, при котором кроме сакро-
илиита присутствует поражение других отделов позвоноч-
ника с развитием типичной симптоматики [6, 41]. Воспали-
тельная боль в спине имеется у части пациентов с ВЗК и ак-
сиальным СпА [42–44]. В отличие от периферического арт-
рита течение аксиального СпА практически не зависит от
активности ВЗК [45]. По данным литературы, сакроилиит,
выявляемый при рентгенографии, встречается у 15–27%
больных ВЗК [46–48]. Изолированный сакроилиит, в боль-
шинстве случаев двусторонний, чаще протекает с мини-
мальной клинической симптоматикой, а нередко – и бес-
симптомно, и является находкой при обследовании [49, 50].
В настоящее время известны результаты немногочисленных
исследований, посвященных оценке этого варианта акси-
ального СпА при ВЗК. Например, интересные данные, ка-
сающиеся бессимптомного сакроилиита, представили W.W.
Scott и соавт. [51]: при проведении компьютерной томогра-
фии в группе из 64 больных с ВЗК сакроилиит был обнару-
жен у 29%, при этом его клинические симптомы присутст-
вовали лишь в 3% случаев. В исследовании H. Peeters и со-
авт. [52], посвященном изучению аксиального СпА при БК,
сакроилиит, выявленный по данным рентгенографии, на-
блюдался у 23 из 106 пациентов и в половине случаев (у 11
пациентов) имел бессимптомное течение. Известно, что у
части больных изолированный сакроилиит прогрессирует в
АС, тогда как в остальных случаях поражение позвоночни-
ка ограничивается лишь КПС. Так, недавно опубликованы
данные исследования F. Bandinelli и соавт. [53], которые в
течение 3 лет наблюдали 22 пациентов с ВЗК (HLA-B27-не-
гативных) с бессимптомными рентгенологическими изме-
нениями КПС. Воспалительная боль в позвоночнике и при-
знаки сакроилиита при магнитно-резонансной томографии
выявлены только у 4 (18,1%) из этих больных. Сведения об
эволюции изолированного сакроилиита в АС крайне не-
многочисленны, хотя выявление такого рода пациентов и
своевременное начало терапии являются важной задачей.
Вероятно, проведение крупных, долгосрочных исследова-
ний позволит уточнить клиническое значение изолирован-
ного сакроилиита [54]. Генетическая предрасположенность
при изолированном сакроилиите менее понятна, чем при
АС.
Центральное место у больных ЯК и БК с поражением
аксиального скелета занимает АС, частота которого у паци-
ентов с ВЗК оценивается в 2–12% [22, 44]. Так, N. Turkcapar
и соавт. [49] при обследовании 162 больных с ВЗК обнару-
жили достоверный АС в 9,9% случаев.
Клинические проявления АС при ВЗК практически не
отличимы от таковых при идиопатическом АС [32, 55]. Ве-
дущими симптомами являются боль воспалительного хара-
ктера в различных отделах позвоночника, утренняя скован-
ность, боль в ягодицах [56]. При длительном течении АС
происходит ограничение или потеря движений в различных
отделах позвоночника с формированием в ряде случаев вы-
нужденных положений туловища [24, 57]. Симптоматика
АС может значительно опережать появление первых при-
знаков ВЗК [58]. В отличие от периферического артрита те-
чение АС обособленное, практически не зависящее от ак-
тивности ВЗК [59–61]. Подтверждением этого могут слу-
жить данные об отсутствии влияния хирургического лече-
ния ВЗК (иссечение участка пораженного кишечника) на
течение АС [55]. Рентгенологические изменения в позво-
ночном столбе сходны с изменениями при идиопатическом
АС: выявляются типичные для АС рентгенологические сим-
птомы – синдесмофиты, спондилит (передний и задний),
спондилодисцит. Частота выявления HLA-B27-антигена
при ВЗК и АС составляет 40–60% [32].
В последнее десятилетие в литературе обсуждаются осо-
бенности энтезита и дактилита при ВЗК [62]. Эпидемиоло-
гические исследования, посвященные периартикулярной
патологии при ВЗК, проводились редко, по имеющимся
данным, ее распространенность оценивается в 1,5–5,4%
[57, 63]. В одном из таких исследований, выполненном 
K. Al-Jarallah и соавт. [64], энтезит выявлен у 5,4% больных
с ВЗК, дактилит – у 1,5%, что значительно меньше распро-
страненности периферического артрита или аксиального
СпА. Боль и в некоторых случаях локальная припухлость
являются типичными клиническими проявлениями энтези-
та при ВЗК и могут быть связаны с активностью основного
заболевания, а могут присутствовать самостоятельно. Лока-
лизация их разнообразна, хотя наиболее часто поражаются
периартикулярные структуры пяточных областей [45]. 
Кроме описанных выше вариантов поражения суставов
и позвоночника, возможно (редко) развитие состояний,
также относящихся к поражению опорно-двигательного ап-
парата при ВЗК, но не связанных со СпА. Это гипертрофи-
ческая остеоартропатия, периостит, асептический некроз
костей, а также крайне редко выявляемые гранулемы костей
и суставов [32, 55]. В ряде случаев наряду с поражением
опорно-двигательного аппарата, развиваются другие внеки-
шечные проявления ВЗК, среди которых важное значение
для ревматолога имеет поражение кожи (узловатая эритема,
гангренозная пиодермия) и глаз (конъюнктивит, увеит). Уз-
ловатая эритема встречается у 10% пациентов с ВЗК, часто
ассоциирована с периферическим артритом и активностью
ВЗК [15] . Увеит в большинстве случаев выявляется у боль-
ных с поражением аксиального скелета и практически не
связан с активностью ВЗК [58]. 
Лечение патологии опорно-двигательного аппарата при
ВЗК представляет собой сложную задачу из-за ограничен-
ности применения нестероидных противовоспалительных
препаратов (НПВП). При наличии синовита и энтезита ло-
кальная инъекционная терапия глюкокортикоидами (ГК)
может оказать выраженный местный противовоспалитель-
ный эффект. У пациентов с периферическим артритом хо-
рошо известна эффективность сульфасалазина (СУЛЬФ,
2–3 г/сут). В то же время при поражении аксиального ске-
лета применение СУЛЬФ и метотрексата оказалось неэф-
фективным [30]. Лечение именно этой категория больных
наиболее сложная проблема. Невозможность длительного
назначения НПВП в терапевтических дозах и неэффектив-
ность СУЛЬФ диктуют целесообразность раннего примене-
ния генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП),
относящихся к классу антител к ФНОα [63]. В настоящее
время накоплен положительный опыт лечения СпА у паци-
ентов с ВЗК инфликсимабом и адалимумабом [30, 65].
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Новые перспективы открывают результаты успешного
применения при ВЗК других классов ГИБП, в первую оче-
редь ингибитора ИЛ12/23 устекинумаба у пациентов с БК
[11]. Кроме того, интересные данные получены у пациентов
ВЗК при назначении антител к α4β7-интегрину [66]. Одна-
ко возможность применения новых классов ГИБП в лече-
нии СпА при ВЗК только предстоит оценить.
Определение тактики лечения ревматологических про-
явлений у больных с ВЗК должно проводиться совместно
гастроэнтерологами и ревматологами.
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